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実験には 7~8 週齢の ddY 系雄性マウスを用いた。発熱動物モデルは、20%乾燥ビール酵母を
皮下投与(0.02ml/g)したビール酵母発熱マウス、および 33℃の高温を 2 時間負荷した熱中症マウ






したが、GABAA作動薬 muscimol, GABAB 作動薬 baclofen および NMDA 型グルタミン酸受容体




潜時を control レベルまで抑制したが、muscimol では影響がみられなかった。 
次に、各発熱動物モデルにおけるGABAならびにNMDA受容体の関与を明らかにする目的で、
各種けいれん誘発剤の影響を検討した。NMDA 型グルタミン酸受容体作動薬の NMDA で誘発さ
れるけいれんは熱中症マウスで増悪したが、ビール酵母発熱マウスでは影響はみられなかった。














実験には 7~8 週齢の ddY 系雄性マウスを用いた。発熱動物モデルは、20%乾燥ビール酵
母を皮下投与(0.02ml/g)したビール酵母発熱マウス、および 33℃の高温を 2 時間負荷した熱





diazepam は抑制作用を示したが、GABAA 作動薬 muscimol, GABAB 作動薬 baclofen および





デルにおける GABA ならびに NMDA 受容体の関与を明らかにする目的で、各種けいれん誘
発剤の影響を検討した。NMDA 型グルタミン酸受容体作動薬の NMDA で誘発されるけいれ
んは熱中症マウスで増悪したが、ビール酵母発熱マウスでは影響はみられなかった。一方、
GABA 受容体拮抗薬の pentylenetetrazol ならびに picrotoxin によるけいれんは、ビール酵母
発熱マウスで増悪したが、熱中症マウスでは影響はみられなかった。 
以上の結果より、発熱動物モデルにおいてアミノフィリン痙攣の増悪が明らかになった。
その機序として、ビール酵母発熱マウスにおけるアミノフィリン誘発痙攣の閾値低下に
GABA 神経系の関与がうかがえること、ならびに高温負荷下でのけいれん閾値低下には
GABA 神経系ではなくグルタミン神経系の関与が示唆される有意義な論文で、博士の学位
に値すると判断した。 
 
